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Infectio




Objetivo: Estudiar la infección por Trypanosoma cruzi en mujeres embarazadas en Moniquirá 
y Miraflores, en Boyacá, Colombia y su transmisión transplacentaria.
Materiales y métodos: Se programó la tamización de 826 mujeres embarazadas en los 2 munici-
pios; se logró un total de  689 participantes, de las cuales se procesaron 659 muestras (358 de 
Moniquirá y 301 de Miraflores), mediante técnicas de Elisa en muestras de sangre en papel de 
filtro. A las mujeres embarazadas positivas y a sus hijos se les aplicaron las pruebas de Elisa e 
inmunofluorescencia indirecta en suero, hemocultivo y reacción en cadena de la polimerasa.
Resultados: La prevalencia total de enfermedad de Chagas en mujeres embarazadas fue de 
3,34% (22/659), de 3,99% (12/301) en Miraflores y de 2,79% (10/358) en Moniquirá. De 22 muje-
res embarazadas en seguimiento, se logró obtener datos de 18 de los recién nacidos (RN), de 
los cuales 6 fueron positivos para las pruebas de hemocultivo. Se consideró el hemocultivo como 
la técnica confirmatoria de parasitemia en RN antes de 8 meses. Por lo tanto, la tasa de trans-
misión de infección congénita fue de 33,33% (6/18). Luego del seguimiento del entorno hogar y 
peridomicilio, búsqueda de triatomíneos y fumigación de la vivienda, se inició tratamiento de 
los recién nacidos infectados con benzonidazole a una dosis de 5-8 mg/kg/día durante 60 días.
Conclusiones: La prevalencia en mujeres embarazadas obtenida fue similar a la reportada en 
Casanare (4%). La tasa de transmisión de la infección congénita fue similar a la reportada en 
Chile (16 al 28%), superior a la de Brasil (1%), Argentina (1,5% a 4,5%), Uruguay (0,5 a 3%), 
Bolivia y Paraguay (7%).
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Diagnosis of Chagas disease in pregnant women and newborns in Moniquirá and Mira-
flores, Boyacá, Colombia
Abstract
Objective: To study Trypanosoma cruzi infection in pregnant women and its transplacental 
transmission in Moniquira and Miraflores, Boyaca, Colombia.
Materials and methods: Screening of 862 pregnant women in both municipalities was planned; 
689 participants were screened by Elisa technique on blood samples drawn on filter paper 
from whom 659 samples were processed (358 from Moniquira and 301 from Miraflores). Elisa 
and IFAT in serum, blood cultures and PCR were carried out in positive pregnant women and 
their children.
Results: The total prevalence of Chagas disease in pregnant women was 3.3% (22/659), 3.9% 
(12/301) in Miraflores and 2.7% (10/358) in Moniquira. Of the 22 pregnant women who were 
followed, data was obtained from 18 of their newborns, 6 of whom had positive blood cul-
ture tests. Blood cultures were considered as the confirmatory technique for parasitemia in 
newborns before 8 months of age. Therefore, the overall rate of transmission of congenital 
infection was 33.3% (6/18). After following-up at the homes and peridomiciles, searching for 
triatomine bugs and spraying the homes, we began treatment for the infected newborns with 
benznidazole at a dose of 5-8 mg/kg/day for 60 days.
Conclusions: The prevalence found in pregnant women was similar to that reported for 
Casanare. The rate of transmission of congenital infection was similar to that reported in 
Chile (16%-28%) and higher than those in Brazil (1%), Argentina (1.5%-4.5%), Uruguay (0.5%-3%), 
Bolivia (7%) and Paraguay (7%).








La enfermedad de Chagas es una parasitosis causada por 
el flagelado Trypanosoma cruzi, que afecta a alrededor de 
10 millones de personas en 21 países endémicos en Centro 
y Sudamérica1. T. cruzi es un parásito heterogéneo clasifi-
cado en seis Unidades Discretas de Tipificación (DTU, por 
sus siglas en inglés) I-VI, las cuales parecen estar asocia-
das con los ciclos de transmisión, manifestaciones clínicas 
y gravedad de la enfermedad2,3. En Colombia se considera 
que la población del parásito de mayor circulación es la 
DTU I seguida de la DTU II4,5. 
Aunque la principal vía de transmisión de esta enfer-
medad es a través de los insectos vectores de la familia 
Reduviidae, el parásito también puede ser transmitido de 
madres infectadas al feto in utero6-10. La infección intrau-
terina puede ocurrir tanto en la etapa aguda como crónica 
de la infección materna y afectar a embarazos sucesivos 
y gemelares. Los recién nacidos (RN) infectados pueden 
presentar un amplio espectro de manifestaciones que van 
desde RN aparentemente sanos y de peso adecuado para 
la edad gestacional (90%) hasta cuadros graves que pueden 
conducir a la muerte, especialmente de los RN prema-
turos, siendo la hepatoesplenomegalia el hallazgo más 
común6-8,11. Otras observaciones menos frecuentes son 
síntomas neurológicos tales como convulsiones, hipotonía 
y temblor de brazos y piernas. También se pueden presen-
tar fiebre, ictericia, anemia y edemas7.
A pesar de que la transmisión vertical de T. cruzi no 
puede ser prevenida, el diagnóstico rápido y oportuno de 
los RN infectados es prioritario por cuanto se sabe que, 
cuanto más temprano se inicie el tratamiento antiparasi-
tario específico, mayor es la probabilidad de eliminar el 
parásito, llegando a presentarse tasas de curación hasta 
del 100% tras el tratamiento, con lo cual se evita el desa-
rrollo posterior de cardiopatía chagásica crónica10,12. Los 
medicamentos de elección actualmente son el benzoni-
dazole (Rochagan®) y el nifurtimox (Lampit®, Bayer), los 
cuales tienen muy pocos efectos secundarios en RN10,13,14.
El diagnóstico de la infección materna se basa en la sero-
logía convencional, en tanto que el diagnóstico en el RN se 
realiza por exámenes parasitológicos directos que demues-
tren la presencia del parásito8,10,15, de manera que se utili-
zan tanto exámenes directos como examen en fresco, frotis 
sanguíneo seguido de tinción de Giemsa y de métodos de 
concentración tales como el método de Strout, microhema-
tocrito, gota gruesa y hemocultivo, entre otros. Estos méto-
dos no presentan ningún inconveniente en el caso de RN con 
elevadas parasitemias.
No obstante, en el caso de RN asintomáticos con bajos 
niveles de parásitos circulantes se hace necesario el uso 
de otras técnicas que tengan una mayor sensibilidad. Es 
así como la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) se 
ha constituido en una herramienta útil para el diagnóstico 
de la infección en los RN, la cual está siendo ampliamente 
utilizada en países como Chile y Argentina12,16-18.
Entre las reacciones de PCR más utilizadas para la detec-
ción de T. cruzi en muestras biológicas, se encuentran las 
basadas en la amplificación del ADN del cinetoplasto19,20 y la 
secuencia repetida nuclear de 195 pb del parásito12. Por su 
parte, en el laboratorio de Parasitología Molecular de la Pon-
tificia Universidad Javeriana se diseñó y estandarizó la prueba 
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de PCR TcH2AF-R, basada en los genes codificantes para la 
histona H2A de T. cruzi, la cual mostró un buen desempeño 
en la detección del parásito en muestras de insectos vectores 
y de sangre de pacientes crónicos. Sus resultados fueron con-
cordantes con los obtenidos con los iniciadores S35-S36, ceba-
dores que amplifican el ADN del cinetoplasto21,22. Asimismo, 
en los últimos años se han propuesto diferentes pruebas de 
PCR en tiempo real23,24, las cuales tienen la ventaja de cuan-
tificar la carga parasitaria25,26. 
La enfermedad de Chagas transplacentaria no se limita 
a las áreas rurales, en donde ocurre transmisión vectorial, 
sino que cada vez con mayor frecuencia se tienen reportes 
de ciudades a las cuales han migrado desde el campo muje-
res infectadas en edad fértil10. Es así como se han notifi-
cado casos en Argentina, Bolivia, Brasil, Chile, Honduras, 
Guatemala, Paraguay, Uruguay, Venezuela y Colombia6. Por 
ejemplo, en Buenos Aires (Argentina), como resultado de la 
migración desde zonas endémicas, la infección se detecta 
en un 2,6 a 6,7% de las mujeres embarazadas11.
La tasa de transmisión de la infección congénita de 
la enfermedad de Chagas, definida como el cociente 
resultante de dividir el número de casos congénitos por 
el número de madres chagásicas, puede variar en dife-
rentes zonas geográficas, incluso dentro de un mismo 
país6. Por ejemplo, en Brasil se ha reportado una tasa del 
1%6, en Uruguay del 0,5 al 3,5%27, en Argentina del 1,5 al 
4,5%10,13, en algunas regiones de Bolivia y Paraguay se han 
encontrado tasas mayores del 7%6 y en Chile varía del 16 
al 28% dependiendo de la localidad8. 
En Colombia, aun cuando se estima que 427.000 per-
sonas residentes en las áreas endémicas se encuentran 
infectadas y un 11% de la población en general se encuen-
tra en riesgo de adquirir la infección28,29, existen pocos 
reportes de estudios de infección materna por T. cruzi, 
así como de la transmisión transplacentaria de esta enfer-
medad. Así, el primer caso de enfermedad de Chagas 
transplacentaria en Colombia, analizado por AP-PCR, se 
presentó en Moniquirá, Boyacá30 y los factores de riesgo 
asociados con la infección por T. cruzi en mujeres emba-
razadas en Casanare fueron descritos en 201216.
Este trabajo presenta la prevalencia en mujeres embara-
zadas y la incidencia en RN de la enfermedad transplacen-
taria en los municipios de Miraflores y Moniquirá de Boyacá, 
municipios que representan zonas de alta endemia.
Materiales y métodos
Tipo de estudio
El estudio “Enfermedad de Chagas transplacentaria en 
los municipios de Miraflores y Moniquirá, Boyacá” tuvo 3 
fases en 2 diseños, uno de corte transversal y el segundo 
longitudinal. En la primera se realizó, como prueba de 
tamización, serología mediante ensayo inmunoenzimático 
(Elisa) en muestras de sangre tomada en papel de filtro 
Whatmann # 3 a mujeres embarazadas de los municipios 
de Miraflores y Moniquirá en el segundo o último trimestre 
del embarazo, según la metodología del Instituto Nacional 
de Salud31 (INS) y protocolo estandarizado. En la segunda 
fase, se aplicaron las pruebas serológicas confirmatorias 
a las madres positivas en la tamización, dos pruebas con-
vencionales de principio diferente, Elisa32 e inmunofluo-
rescencia indirecta (IFI) en muestras de suero, según linea-
mientos de la Organización Mundial de Salud6, y se realizó 
toma de muestras de sangre total para diagnóstico para-
sitológico, por microhematocrito, hemocultivo y PCR a los 
hijos de madres seropositivas. En la tercera fase, se realizó 
el tratamiento de los niños infectados. En los casos en que 
se encontraron hemocultivos positivos, se realizó PCR para 
tipificación molecular de los aislamientos de T. cruzi.
Población de estudio
Se trabajó en los municipios de Miraflores y Moniquirá, los 
cuales constituyen zonas de alta endemia para la enferme-
dad de Chagas.
En la primera fase del estudio, se incluyó a las mujeres 
embarazadas que asistieron a control prenatal durante un 
año (abril de 2006-marzo de 2007) a los Hospitales Regio-
nal de Moniquira y Hospital Regional de Miraflores que 
cumplieron el criterio de inclusión y firmaron el consen-
timiento informado en conjunto con su pareja. El criterio 
de inclusión fue mujeres embarazadas que asistieron a 
control prenatal en los municipios objeto de estudio. A 
todas las mujeres embarazadas se les tomó una muestra 
de sangre mediante punción capilar en papel filtro para la 
tamización mediante la prueba de Elisa y aquellas mues-
tras que resultaron positivas fueron confirmadas mediante 
Elisa e IFI en muestras de suero, procedimientos realizados 
en el Laboratorio de Parasitología del INS31,32. 
Se calculó una muestra de 826 (600 a 950) mujeres emba-
razadas en ambos municipios durante el año de estudio, 
según indicadores históricos de control prenatal y atención 
del parto. En la segunda fase del estudio, se estudiaron 
tanto los niños RN de las madres positivas para la infección 
como sus respectivas madres. Se esperaba una muestra 
de 95 (25 a 165) madres positivas para la infección. Todos 
los niños se evaluaron clínicamente, fueron pesados, y se 
les tomó una muestra de sangre total entre el séptimo y 
décimo día de nacimiento, para las pruebas parasitológicas 
de microhematocrito y hemocultivo y las pruebas serológi-
cas de Elisa e IFI, las cuales fueron realizadas en el Labo-
ratorio de Parasitología del INS, y para las pruebas de PCR 
que se realizaron en el Laboratorio de Parasitología Molecu-
lar, Pontificia Universidad Javeriana. Teniendo en cuenta 
una incidencia de infección transplacentaria del 3-20% al 
año se esperaba en ambos municipios una ocurrencia de 9 
(3 a 19) RN infectados.
El criterio de positividad determinado por el grupo de 
investigadores y la asesora internacional de la Universi-
dad de Chile se definió como los RN con resultado para-
sitológico positivo en las pruebas de microhematocrito o 
hemocultivo. A los RN negativos se les repitieron todas las 
pruebas entre los 8 y 10 meses de nacidos para descartar 
definitivamente la infección. Finalmente, en la tercera y 
última etapa del estudio, los niños RN infectados fueron 
sometidos a tratamiento de la infección. 
Pruebas serológicas
Las pruebas convencionales de Elisa en suero y en eluídos de 
sangre en papel de filtro e IFI a partir de suero fueron estan-
darizadas en el Laboratorio de Parasitología del INS. Ambas 
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utilizan antígeno total de cepas de T. cruzi colombianas. 
Para este estudio fue utilizada la cepa MHOM/CO/03/CG de 
T. cruzi32.
Pruebas parasitológicas
Se realizaron las pruebas de microhematocrito33 y hemo-
cultivo34. Los hemocultivos se hicieron con muestras de 
sangre anticoagulada con citrato de sodio de la madre a 
los 9 meses de gestación, y de su hijo, a los 2 y 4 meses 
del nacimiento. Se sembraron, aproximadamente, 1,5 
ml de cada muestra en 3 tubos con medio Tobie para la 
madre y 2 tubos para el bebé. Los hemocultivos se obser-
varon en microscopio invertido cada 8 días después del día 
de siembra durante un periodo de hasta 6 meses. 
Pruebas de reacción en cadena de la polimerasa
A partir de las muestras de sangre y de las cepas aisladas 
de los hemocultivos positivos de madres e hijos, se obtuvo 
el ADN con los métodos que utilizan clorhidrato de guani-
dina, en el caso de las muestras de sangre, o NP40 al 10% 
para las cepas aisladas en cultivo, seguido de extracción 
con fenol-cloroformo-alcohol isoamílico21,35. Con el fin de 
comprobar la integridad del ADN y descartar la presencia 
de inhibidores en la muestra, se corrió la PCR que amplifica 
una región del gen de la ß-globina36. Para la identificación 
de T. cruzi, se utilizaron los iniciadores TcH2AF-R21,35 y S35-
S3637. Para determinar la DTU de los parásitos aislados por 
hemocultivo, se realizaron diferentes reacciones de PCR. En 
primer lugar, con los iniciadores Tc/TcI/TcII, se amplificó 
una región del gen miniexón, la cual permite la discrimina-
ción de la DTU I (fragmento de 350 pb) de las DTU II, V y VI38 
(fragmento de 300 pb). También se utilizaron los iniciadores 
V1-V2 que amplifican una región del dominio variable del 
gen codificante para el ARNr 18S, la cual arroja el siguiente 
perfil de amplificación: un fragmento de 155 pb para el 
caso de la DTU IV y uno de 165 pb para las DTU II, III y V. 
Finalmente, se usaron los iniciadores D71-D72, que amplifi-
can una región del dominio divergente del gen codificante 
para el ARNr 24S del parásito amplificando un fragmento de 
110 pb para el caso de la DTU I y III, uno de 125 pb para la 
DTU II y VI, ambos fragmentos para la DTU V y una serie de 
fragmentos de 120, 125 y 130 pb para la DTU IV39. En todas 
las reacciones de PCR se incluyeron los siguientes controles: 
de reacción (adición de agua como templado en el cuarto 
de preparación de la mezcla de reacción), control negativo 
(ADN de un individuo sano) y positivo (1 ng de ADN genómico 
de T. cruzi I para las PCR de identificación y para las de 
genotipificación, ADN genómico de cepas de las DTU I-VI). 
Todos los productos de amplificación se analizaron en geles 
de agarosa teñidos con bromuro de etidio.
Tratamiento y seguimiento de los recién nacidos
Se inició tratamiento a los RN con 5-8 mg/kg/peso/día de 
benzonidazole (Rochagan®), por vía oral después de las 
comidas, en 2 dosis diarias, con la intención de adminis-
trarlo durante 60 días10,12,17. Los niños prematuros o con 
bajo peso iniciaron el tratamiento con la mitad de la dosis 
durante 72 horas, al cabo de las cuales se administró la 
dosis total. 
El protocolo del estudio incluyó la realización, a los RN 
tratados, de exámenes clínicos semanales, control de peso 
y talla, observación de aparición de síntomas adversos cola-
terales y análisis de laboratorio como hemograma, creati-
nina, transaminasas y parcial de orina al inicio, a la mitad y 
al final del tratamiento. También se inició tratamiento a las 
madres seropositivas una vez terminado su embarazo, con 
el mismo esquema y protocolo de seguimiento. 
Análisis estadístico
Los datos fueron consignados en un formulario de recolec-
ción de datos individual precodificado, de forma indepen-
diente y ciega. Se realizó una base de datos en computador 
utilizando el programa EPIINFO 2002. El análisis estadístico 
tuvo por objeto describir en primera instancia las propor-
ciones de infección de las madres en los municipios de Mira-
flores y Moniquirá y su respectiva comparación. En segundo 
lugar, se determinaron las incidencias de la enfermedad de 
Chagas transplacentaria en los RN de los municipios bajo 
estudio y su respectiva comparación. El análisis de datos se 
llevó a cabo a través de los programas estadísticos Epiinfo 
y SPSS 11.5. Se procedió a la descripción de las caracterís-
ticas sociodemográficas de la población de estudio previa 
evaluación de la distribución de las variables del estudio y 
los cálculos de las variables anteriormente mencionadas.
Resultados
Se incluyeron 689 mujeres embarazadas en el estudio, de 
las cuales en 11 la muestra resultó insuficiente para el 
tamizaje y se perdieron o se dañó la muestra en el trans-
porte de 19 de ellas, quedando 659 muestras tamizadas en 
la primera fase del estudio a través de papel filtro.
La edad media de las participantes en el estudio fue de 
24,7 años con una desviación estándar (DS) de 6,7; la edad 
mínima fue de 14 años y la máxima de 43. 
De las 659 mujeres embarazadas en tamización, resulta-
ron positivas a Elisa en papel de filtro 22 de ellas, lo cual 
indica un positividad para T. cruzi del 3,34% (intervalo 
de confianza [IC] 95%: 2,2-5,1%). Las positivas ingresaron 
en el estudio para confirmación del diagnóstico y segui-
miento hasta el momento del parto; estas tenían una edad 
media de 26,5 años, DS 5,17, con edad mínima de 17 años 
y máxima de 38. La absorbancia registrada en las negati-
vas estuvo entre 0,0030 y 0,3960 con una media de 0,16 
y DS de 0,08. De acuerdo con el protocolo de lectura, la 
absorbancia registrada para las positivas estuvo entre 0,40 
y 0,845 con una media de 0,48, DS 0,01, con diferencia 
estadística significativa p < 0,01. 
La prevalencia global de la enfermedad de Chagas 
en mujeres embarazadas fue de 3,34% (22/659), 3,99% 
(12/301) en Miraflores y 2,79% (10/358) en Moniquirá.
De 22 mujeres embarazadas positivas en la tamización, 
se obtuvieron muestras para confirmación de 18 de ellas 
mediante las pruebas de Elisa e IFI en suero, hemocultivo 
y PCR (tabla 1). Las 4 restantes se perdieron por cambio 
de residencia de las participantes.
De las 18 mujeres embarazadas en seguimiento, se 
lograron datos de todos sus RN, de los cuales 6 fueron 
positivos para las pruebas de hemocultivo. Se consideró el 
Figura 1   PCR S35-S36. Gel de agarosa al 1,5%, teñido con bromuro 
de etidio. 1) Paciente 08, positivo; 2) paciente 08 diluido (dil) 1/5, 
positivo; 3) paciente 08 dil 1/10, positivo; 4) paciente 09, positivo; 
5) paciente 09 de 1/5, positivo; 6) paciente 09 dil 1/10, positivo; 
7) paciente 010, positivo; 8) paciente 010 dil 1/5, positivo; 9) 
paciente 010 dil 1/10, positivo; 10) paciente 011, positivo; 11) 
paciente 011 dil 1/5, positivo; 12) paciente 011 dil 1/10, negativo; 
13) paciente 012, positivo; 14) paciente 012 dil 1/5, positivo; 15) 
paciente 012 dil 1/10, positivo; 16) paciente 013, positivo; 17) 
paciente 013 dil 1/5, positivo; 18) paciente 013 dil 1/10, positivo. 
Contrario al control positivo (CP), en donde se muestra el frag-
mento de amplificación esperado, los controles humano (CH) y de 
reacción (CB) son negativos. A la izquierda, se indica el marcador 
de peso molecular de 1 kb (Invitrogen). CB: control de reacción; 
CH: control humano; CP: control positivo; MW: marcador de peso 
molecular; pb: pares de bases.
MW 1 2 3 4 5 6 7 8 9 CH CB CP






ficos de 165 y 125 pb, respectivamente). En el caso de la 
mezcla de varias DTU, se amplificaron fragmentos de 165 
y 110 pb, respectivamente, lo cual sugiere una infección 
mixta por las DTU I y II. 
De acuerdo con el protocolo de seguimiento y trata-
miento, se inició la terapia a un RN luego del tiempo de 
lactancia, consistente en la administración de 5-8 mg/kg 
de peso de benzonidazole por día durante 60 días. Antes 
de iniciar el tratamiento, se practicaron las pruebas de 
laboratorio clínico, valoración médica y se realizó desin-
fección y fumigación de vivienda. 
Por aceptación voluntaria de los padres, se inició el 
tratamiento en otros 2 de los 6 niños infectados. Sin 
embargo, los padres decidieron suspender el tratamiento 
tras 15 días de administración por presentación de náuseas 
y dolor de cabeza en las madres que igualmente habían 
iniciado el tratamiento. Por estas razones, no fue posible 
evaluar la eficacia del tratamiento.
Vale la pena señalar que, en general, durante el tiempo 
de tratamiento, no se presentaron reacciones adversas 
graves en los RN y que tan solo una de las madres com-
pletó el tratamiento, mitad con benzonidazole y mitad 
con nifurtimox. Los resultados de las pruebas de función 
hepática y renal, el electrocardiograma y la valoración 
pediátrica fueron normales luego de interrupción del tra-
tamiento tras 1 mes de su aplicación.
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hemocultivo como la técnica confirmatoria de parasitemia 
en RN antes de 8 meses. Por lo tanto, la tasa de transmi-
sión de la infección congénita por T. cruzi fue del 33,33% 
(6/18) (tabla 2). A 3 embarazadas y 6 bebés procedentes 
de los municipios de Moniquirá y Miraflores se les logró 
aislar el parásito a partir de muestras de sangre.
La prueba directa de hematocrito en los RN fue total-
mente ineficaz, probablemente por falta de acogimiento 
al protocolo y homogenización del mismo en su realización 
por parte de los diferentes hospitales.
En cuanto a los resultados obtenidos con las pruebas de 
PCR TcH2AF-R y S35-S36, se encontró que en las 17 muje-
res embarazadas la positividad fue del 100% con ambas 
parejas de iniciadores, observando los fragmentos espera-
dos de amplificación de 234 pb y 330 pb, respectivamente 
(tabla 1, fig. 1). En el caso de los RN, para los iniciadores 
TcH2AF-R la positividad fue del 94,1% y para la PCR S35-
S36 fue del 100% (tabla 2). Todas las muestras de ADN fue-
ron amplificadas con los iniciadores de la ß-globina para 
descartar la presencia de inhibidores de la PCR que pudie-
ran generar resultados falsos negativos. Así, se observó el 
fragmento esperado de aproximadamente 210 pb en todas 
las muestras analizadas. 
La tipificación molecular de los 9 aislados de los hemo-
cultivos positivos mostró, de acuerdo con los resultados de 
la PCR TC/TCI/TCII, que 6 de estos pertenecían a aislados 
de la DTU I (fragmento específico de 350 pb), 2 a las DTU 
II-VI (fragmento específico de 300 pb) y 1 resultó ser una 
mezcla de varias poblaciones. Posteriormente, con las 
pruebas de PCR que utilizan los iniciadores V1-V2 y D71-
D72 se identificaron los dos aislados DTU II-VI como perte-
necientes a la DTU II (productos de amplificación especí-
Tabla 1   Muestras procesadas y resultados por cada 
técnica en mujeres embarazadas seropositivas
Técnicas








Elisa 18 5 22,78
IFI 18 5 22,78
Hemocultivo 18 3 16,67
PCR 17 17 100
Tabla 2   Muestras procesadas y resultados por cada 
técnica en recién nacidos hijos de madres seropositivas
Técnicas








Elisa 18 3 16,67
IFI 18 3 16,67
Hemocultivo 18 6 33,33
PCR TcH2AF-R 17 16 94,12
PCR S35-S36 17 17 100
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Discusión
Este es el primer estudio epidemiológico de transmisión 
transplacentaria de enfermedad de Chagas en Colombia. 
La prevalencia total de la enfermedad de Chagas en muje-
res embarazadas fue estimada mediante tamización con 
la técnica de Elisa en papel de filtro, de acuerdo con los 
lineamientos de la OMS de utilizar una prueba convencio-
nal en estudios de encuestas epidemiológicas utilizando 
muestras de suero, plasma o sangre recogidas en papel de 
filtro6,31,40. La prevalencia fue similar a la del 4% obtenida 
en un estudio realizado en Casanare, Colombia16. Aunque 
se logró tomar sangre total venosa para realizar la confir-
mación serológica en suero de 18 mujeres seropositivas de 
las 22 obtenidas en la tamización, la concordancia entre los 
resultados de ambas pruebas fue muy baja, posiblemente 
por problemas externos como hemólisis de las muestras, y 
no por inconvenientes intrínsecos de la prueba31,32.
La tasa de transmisión de la infección congénita obte-
nida en este estudio, 33,3%, fue similar a la reportada en 
Chile8 (16 al 28%), pero muy superior a la de Brasil6 (1%), 
Argentina10,13 (1,5% a 4,5%), Uruguay27 (0,5 a 3%) y Bolivia 
y Paraguay6 (7%).
En concordancia con lo descrito en la literatura, las 
pruebas serológicas que detectan IgG no constituyen cri-
terio diagnóstico al momento del nacimiento, a menos 
que su positividad se mantenga después de los 9 meses 
de edad10. Antes de esta edad, el estudio serológico 
detecta anticuerpos de clase IgG que o bien pueden ser 
producidos directamente por el RN o bien pueden pro-
venir de la madre y ser transmitidos al RN a través de la 
placenta10,11. De acuerdo con lo anterior, en este estudio 
se consideró el hemocultivo como la prueba confirmatoria 
diagnóstica, siendo positiva en 6 de 18 RN. Llamativa-
mente, no se encontró concordancia entre los resultados 
del hemocultivo y los de las pruebas serológicas confir-
matorias en suero de los RN, hecho que concuerda con un 
estudio en Argentina que mostró que entre los 6 y 9 meses 
de edad la parasitemia detectó un 36,2% de más casos que 
las pruebas serológicas41.
Contrario al desempeño del microhematocrito en estudios 
realizados en Bolivia y en otros países del Cono Sur41,42, 
en este trabajo, el microhematocrito no logró detectar 
ninguno de los casos de Chagas congénito. Este resultado 
podría explicarse bien por una baja carga parasitaria o por 
fallas en la metodología empleada.
Aun cuando las pruebas de PCR fueron positivas en todos 
los casos de los RN, dado que su positividad puede obede-
cer a la presencia de detritos del parásito que pasaron de 
la madre al feto, mas no a infección activa, se tiene como 
criterio de apoyo y se recomienda su repetición a los 9 
meses de vida de los infantes.
De hecho, en este estudio se pudo evidenciar en 3 RN, 
a quienes se les tomó muestra en 2 o 3 oportunidades 
durante su primer año de vida, que mientras el RN positivo 
por hemocultivo presentó pruebas de PCR positivas en todos 
los muestreos, en el caso de los 2 niños negativos por hemo-
cultivo, sus PCR se negativizaron tras el año de vida.
En relación con el tratamiento, no hubo adherencia al 
mismo tanto de parte de los RN como de las madres a 
quienes se les inició una vez terminado su embarazo. En 
el caso de los RN esto podría atribuirse, al menos par-
cialmente, a la falta de disponibilidad de presentaciones 
pediátricas del medicamento.
En conclusión, se demostró por primera vez la transmi-
sión transplacentaria de T. cruzi en Colombia, la cual se 
presenta por cepas de las DTU I y II del parásito, existiendo 
además la presencia de infecciones mixtas. Se recomienda 
realizar estudios similares en otras zonas endémicas de 
transmisión de enfermedad de Chagas en Colombia para 
determinar la prevalencia de infección en mujeres emba-
razadas y la incidencia de la infección congénita. Los 
resultados de estos estudios serán útiles para formular e 
implementar programas de tamización de embarazadas y 
diagnóstico y tratamiento a los recién nacidos de madres 
infectadas para evitar que ellos desarrollen las formas cró-
nicas e incapacitantes de la enfermedad.
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